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Uvod
Atrijalna fibrilacija (AF) je najčešća dugotrajna 
srčana aritmija, sa prevalencijom oko 2% u opštoj 
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UČESTALOST KOMPLIKACIJA ANTITROMBOZNOG TRETMANA KOD BOLESNIKA 
SA ATRIJALNOM FIBRILACIJOM 
INCIDENCE OF COMPLICATIONS OF ANTITHROMBOTIC TREATMENT IN PATIENTS WITH  
ATRIAL FIBRILLATION 
Slađana NOVAKOVIĆ ANUČIN1, Sanja GNIP1, Višnja ČANAK1, Pavica RADOVIĆ1, 
Jelena KOVAČEV1 i Gorana MITIĆ1,2
Sažetak 
Uvod. Atrijalna fibrilacija pet puta povećava rizik od nastanka 
ishemijskog moždanog udara, dok je primena dugotrajne antiko-
agulantne terapije povezana sa nastankom krvarenja kao kompli-
kacije. Cilj našeg ispitivanja je prikaz učestalosti tromboembolija 
i krvarenja kao komplikacija kod 504 bolesnika sa atrijalnom fi-
brilacijom tokom antitromboznog tretmana. Materijal i metode. 
Ispitivanjem je obuhvaćeno 504 bolesnika sa atrijalnom fibrilaci-
jom kod kojih je sprovođena primarna (n = 345) i sekundarna 
tromboprofilaksa nakon ishemijskog moždanog udara (n = 159), 
primenom antagonista vitamina K ili kombinacije antagonista 
vitamina K i malih doza aspirina. Ispitanici su praćeni u periodu 
od 24 godine (1988-2012. godina); minimalno 5 meseci pa do 24 
godine, ukupno 1 884 bolesničke godine, u Kliničkom centru 
Vojvodine.  Tokom  redovnih  kontrola  registrovana  je  pojava 
tromboembolija i krvarenja kao komplikacija. Rezultati i disku-
sija. Naši rezultati pokazuju malu učestalost tromboembolijskih 
komplikacija (0,01/bg), sa manjom incidencijom u grupi antago-
nista vitamina K u odnosu na grupu sa kombinacijom antagoni-
sta vitamina K i aspirina (0,008/bg vs 0,01/bg). Utvrđeno je više 
komplikacija u vidu krvarenja u grupi sa kombinovanim tretma-
nom u odnosu na grupu sa antagonistima vitamina K (0,1/bg vs 
0,06/bg). Učestalost major krvarenja je niska (0,01/bg) sa većom 
incidencijom u grupi na kombinovanoj terapiji u odnosu na anta-
goniste  vitamika  K  (0,03/bg  vs  0,01/bg).  Zaključak.  Ukupna 
učestalost komplikacija u ispitivanoj grupi je 0,08/bg. Kombino-
vani antitrombozni tretman povećava rizik od pojave krvarenja 
kao komplikacija i utiče na težinu krvarenja. Oralna antikoagu-
lantna terapija je veoma efikasna u prevenciji ishemijskog mož-
danog udara i tromboembolijskih komplikacija kod bolesnika sa 
atrijalnom fibrilacijom. 
Ključne reči: Atrijalna fibrilacija; K vitamin + antagonisti i inhi-
bitori; Aspirin; Antikoagulansi; Krvarenje + hemijski izazvano; 
Tromboembolija + hemijski izazvana; Ishemijski moždani udar
Summary
Introduction.  Atrial  fibrillation  increases  the  risk  of  ischemic 
stroke five fold, while the application of long-term anticoagulant 
therapy is associated with the occurrence of hemorrhagic compli-
cations. The aim of our study was to evaluate the incidence of 
thrombotic and hemorrhagic complications in patients with atrial 
fibrillation during antithrombotic treatment. Material and Meth-
ods. The study included 504 patients that were administered the 
primary (n=345) or secondary thromboprophylaxis after ischemic 
stroke (n=159), by applying vitamin K antagonists, or the combina-
tion of vitamin K antagonists and low-dose aspirin. The patients 
were followed for five months in the period of 24 years from 1988 
to 2012, the total number of patient’s years being 1884, at the Clini-
cal Center of Vojvodina. Thromboembolic and hemorrhagic com-
plications were registered during regular check-up examinations. 
Results and Discussion. Our results indicate the low incidence of 
thromboembolic complications (0.01 patient per a year), with a low-
er incidence in the vitamin K antagonists group than in the group 
with the combination of vitamin K antagonists and aspirin (0.008 
patient per a year versus 0.01 patient per a year). The incidence of 
hemorrhagic complications was higher in the group with the com-
bined treatment compared to the group treated with vitamin K an-
tagonists (0.1 patient per a year versus 0.06 patient per a year). The 
frequency of major bleeding was as low as 0.01 patient per a year 
and more frequent in the group with combined treatment (0.03 pa-
tient per a year). Conclusion. The overall incidence of complica-
tions in the study group was 0.08 patient per a year. The combined 
antithrombotic treatment increases the risk of hemorrhagic compli-
cations and affects the severity of bleeding. Oral anticoagulant 
therapy is more efficient in the prevention of ischemic stroke and 
thromboembolic complications in patients with atrial fibrillation.
Key words: Atrial Fibrillation; Vitamin K + antagonists & inhibi-
tors; Aspirin; Anticoagulants; Hemorrhage + chemically induced; 
Thromboembolism + chemically induced; Brain Ischemia
------------------
Zahvaljujemo Đurđini Jurišić dipl. ing. hemije, na doprinosu 
u izradi rada, analizi i statističkoj obradi podataka. populaciji [1]. Prevalencija raste sa životnim dobom, 
od 0,5% između 40  . i 50. godine života, do 5  -15% 
nakon 80. godine [2]. Češće se pojavljuje kod muš-
karaca.  Prema  klasifikaciji  European  Society  of 
Cardiology (ESC) AF može biti: novootkrivena, 
paroksizmalna,  perzistentna,  dugotrajna  perzi-
stentna i permanentna [3]. 
Atrijalna fibrilacija pet puta povećava rizik od 
nastanka ishemijskog moždanog udara (IMU) [4] 
i uzrok je 15% svih IMU [5]. Približno svaki peti 
IMU je posledica AF [1,6]. Godišnji rizik je 5  -
20% u zavisnosti od životnog doba, pola i komor-
biditeta [7]. Kardioembolijski MU smatra se naj-
češćim IMU u mlađem životnom dobu [5]. U Srbi-
ji je IMU 1,5 puta učestaliji kod muškaraca, a pro-
cenjuje se da je AF odgovorna za preko 1 500 IMU 
godišnje [8]. Oko 3 miliona ljudi godišnje dobije 
IMU izazvan AF, odnosno jedna osoba svakih 10 
sekundi [9]. Rizik od IMU i tromboembolijskih 
komplikacija (TEK) povezan je sa brojnim patofizi-
ološkim mehanizmima, od kojih su najznačajniji 
staza krvi u levoj pretkomori, aktivacija tromboci-
ta i činilaca koagulacije [10]. 
Prevencija TEK je veoma značajna u strategiji 
lečenja [11]. Procena rizika od IMU i terapijski pris-
tup vrši se prema preporukama ESC iz 2010. go-
dine, sistemom bodovanja poznatim pod akroni-
mom CHA2DS2-VASc skor [12,13]. Preporučuje se 
primena oralne antikoagulantne terapije (OAK) an-
tagonistima vitamina K (AVK) [14], kojom se sma-
njuje rizik od IMU za 68% [15] i jedina je terapija 
koja evidentno protektivno utiče na prognozu AF 
[16]. Primena OAK bazira se na procenjenom rizi-
ku od TEK, u odnosu na prisustvo faktora rizika i 
nezavisna je od oblika AF [17,18]. Skor ≥ 2 pred-
stavlja visok rizik od nastanka IMU, te se prepo-
ručuje dugotrajna OAK terapija,  sa ciljnim pro-
trombinskim vremenom (PT-INR) (International 
Normalized Ratio) u opsegu 2–  3, u kojem je rizik 
od  nastanka  TEK  i  hemoragijskih  komplikacija 
(HEK) sveden na minimum [19]. Apsolutno go-
dišnje smanjenje rizika od IMU primenom AVK je 
2,7%  [20]  i  približno  je  u  primarnoj  profilaksi 
(PP) i sekundarnoj profilaksi (SP) nakon preleža-
nog IMU. Pre početka OAK terapije preporučuje se 
i procena rizika od krvarenja, koja podrazumeva 
primenu HAS–  BLED skora [21]. Skor ≥ 3 predstav-
lja visok rizik od HEK, kada je neophodna indivi-
dualna procena benefita terapije i poseban oprez. 
Cilj našeg ispitivanja je prikaz učestalosti TEK 
i HEK, kod bolesnika sa AF, podeljenih u dve is-
pitivane grupe, kod kojih se sprovodila PP ili SP, 
tretiranih samo AVK ili kombinovanom antitrom-
boznom terapijom primenom AVK i preparata ace-
tilsalicilne kiseline (ASA) u dozi od 100 mg.
Materijal i metode
Ispitivanjem je obuhvaćeno 504 bolesnika, 229 
žena i 275 muškaraca, podeljenih u dve grupe, u 
zavisnosti da li se sprovodila PP ili SP. U grupi u 
kojoj se sprovodila PP bilo je 345 bolesnika, odno-
sno 159 u SP. Bolesnici su ukupno lečeni 1 884 
bolesničke godine (bg), 1 039 bg u PP i 845 bg u 
SP, odnosno 1 417 bg na terapiji AVK, 753 bg u 
PP, 664 bg u SP, i 467 bg na AVK+ASA tretmanu, 
286 bg u PP, 181 bg u SP. Na terapiji AVK je bilo 
329 bolesnika, 223 sa PP, 106 sa SP. Na AVK+ASA 
terapiji je bilo 175 bolesnika, 122 sa PP, 53 sa SP. 
Prosečna starost bolesnika sa PP je 66,8 godina 
(38  –87), 67,4 (45  –88) sa SP. Bolesnici su praćeni 
od 1988  . do 2012., minimalno 5 meseci pa do   24 
godine,  na  Odeljenju  za  trombozu,  hemostazu  i 
hematološku  dijagnostiku  Centra  za  laboratorij-
sku medicinu Kliničkog centra Vojvodine.
Prilikom svake kontrole obavljen je razgovor 
sa bolesnikom i registrovana pojava komplikacija 
u prethodnom vremenskom periodu, na osnovu ana-
mnestičkih podataka, kliničkog pregleda, laborato-
rijskih ispitivanja ili uvidom u medicinsku doku-
mentaciju tokom hospitalizacije. TEK su verifiko-
vane nuklearnom magnetnom rezonancijom (MRI) 
i kompjuterizovanom tomografijom (CT), dople-
rom krvnih sudova, elektrokardiogramom i eho-
kardiogramom. HEK su verifikovane MRI i CT 
kod intrakranijalne hemoragije, endoskopskim pro-
cedurama u slučaju krvarenja iz gastrointestinal-
nog trakta i analiziranjem sedimenta urina kod po-
stojanja hematurije. 
Krvarenje se klasifikuje kao major, ukoliko je 
intrakranijalno ili retroperitonealno, vitalno ugro-
žava bolesnika, ili rezultira hospitalizacijom, i/ili 
potrebom za transfuzijom [22], sa padom hemo-
globina ≥ 50 g/l ili hematokrita ≥ 15% [23]. Krite-
rijumi za minor krvarenje su pad hemoglobina od 
30 dо < 50 g/l ili hematokrita ≥ 10%, odnosno < 
30 g/l ili < 9% za minimal krvarenje [23].
Rezultati su izraženi kao kvantitativne   numeričke 
varijable, prikazani kao apsolutni brojevi u tabeli i 
grafikonima, odnosno kao učestalost komplikaci-
ja na ukupan broj bolesničkih godina ili broj bole-
sničkih godina unutar ispitivanih grupa. Za ispitiva-
nje značajnosti razlike u učestalosti komplikacija u 
odnosu na primenjeni terapijski pristup, korišćen 
je χ² test (Pearson), pri čemu je vrednost p < 0,05 
uzimana za statistički značajnu.
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Skraćenice
AF  –   atrijalna fibrilacija
ESC  –   European Society of Cardiology
IMU  –     ishemijski moždani udar
TEK  –     tromboembolijske komplikacije
HEK  –     hemoragijske komplikacije
OAK  –     oralna antikoagulantna terapija
AVK  –     antagonisti vitamina K
ASA    –   acetilsalicilna kiselina
PT  –   protrombinsko vreme
TT  –   thrombotest
INR  –   International Normalized Ratio
PP  –   primarna profilaksa
SP    –   sekundarna profilaksa
bg  –   bolesničke godine 
MRI  –   nuklearna magnetna rezonancija
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Rezultati
Tromboembolijske komplikacije 
Tokom perioda praćenja utvrđeno je ukupno 18 
TEK (0,01/bg), 8 (0,008/bg) u PP i 10 (0,01/bg) u 
grupi SP (Grafikon 1). 
U zavisnosti od primenjene terapije, uočeno je 
11 TEK (0,008/bg) tokom AVK terapije, 6 (0,008/
bg) u PP i 5 (0,008/bg) u SP. Na AVK+ASA terapiji 
registrovano je 7 TEK (0,01/bg), 2 (0,007/bg) u PP 
i 5 (0,03/bg) u SP (Grafikon 1).
TEK klinički su se ispoljile u vidu IMU u 10 
slučajeva (0,005/bg), 6 (0,004/bg) na AVK terapiji 
i 4 (0,009/bg) na AVK+ASA tretmanu. Ostale TEK 
registrovane su u 8 slučajeva (0,004/bg), 5 (0,004/
bg) na AVK terapiji i 3 (0,006/bg) na AVK+ASA 
terapiji (Grafikon 2), a manifestovale su se u vidu 
infarkta miokarda u 3 slučaja, tromboze perifernih 
arterija u 3, tromboze dubokih vena u 1 i tromboze 
mitralnog zaliska u 1 slučaju. 
Hemoragijske komplikacije
Tokom  perioda  praćenja  utvrđeno  je  ukupno 
133 HEK (0,07/bg), 98 (0,09/bg) u grupi PP i 35 
(0,04/bg) u grupi SP (Grafikon 3). 
U odnosu na terapijski pristup, zabeleženo je 
85 HEK (0,06/bg) na terapiji AVK, 68 (0,09/bg) sa 
PP i 17 (0,03/bg) sa SP (Grafikon 3). Na AVK+ASA 
tretmanu registrovano je 48 HEK (0,1/bg), 30 (0,1/
bg) sa PP i 18 (0,1/bg) sa SP. 
U odnosu na težinu krvarenja, zabeleženo je 28 
(0,01/bg) major krvarenja, 68 (0,04/bg) minor i 37 
(0,02/bg) minimalnih (Grafikon 4). Major HEK 
manifestovale su se u 19 slučajeva kao rektoragija, 
u 6 kao melena, u 2 kao hematemeza i u 1 kao in-
trakranijalna hemoragija. Major krvarenja u grupi 
PP registrovana su u 17 slučajeva (0,02/bg) i 11 
(0,01/bg) u SP, na AVK terapiji 16 (0,01/bg) i 12 
(0,03/bg) na AVK+ASA tretmanu. Minor HEK su se 
klinički ispoljile kao hematomi u 32 slučaja, he-
maturija u 28, hemoptizije u 5, metroragija u 3 
slučaja. Minor krvarenja u PP uočena su u 52 slu-
čaja (0,05/bg) i 16 (0,02/bg) u SP, a u zavisnosti od 
primenjenog tretmana, na AVK terapiji registrova-
no je 39 (0,03/bg) i 29 (0,06/bg) na AVK+ASA tre-
tmanu (Grafikon 4). Minimalne HEK ispoljile su 
se u vidu epistakse u 19 slučajeva, sufuzije u 11, 
gingivoragije u 7 slučajeva, 29 (0,03/bg) u PP i 8 
(0,009/bg) u SP, a u odnosu na terapijski pristup, 
30  (0,02/bg)  na  AVK  terapiji  i  7  (0,01/bg)  na 
AVK+ASA terapiji. 
Grafikon 1. Učestalost tromboembolijskih komplikacija 
u ispitivanim grupama u odnosu na tretman
Graph 1. Incidence of thromboembolic complications 
in the groups according to the treatment
Grafikon 2. Učestalost ishemijskog moždanog udara i osta-
lih tromboembolijskih komplikacija u odnosu na tretman
Graph 2. Incidence of ischaemic stroke and other throm-
boembolic complications according to the treatment
Grafikon 3. Učestalost krvarenja u ispitivanim grupama 
u odnosu na tretman
Graph 3. Incidence of haemorrhagic complications in 
the groups according to the treatment
Grafikon 4. Učestalost major, minor i minimal krvarenja 
u odnosu na tretman
Graph 4. Incidence of major, minor and minimal hae-
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Diskusija
Strategija  lečenja  AF  podrazumeva  kontrolu 
srčane frekvencije, korekciju srčanog ritma i trom-
boprofilaksu. Za kontrolu srčane frekvencije ko-
riste se beta blokatori, antagonisti kalcijuma i gli-
kozidi digitalisa. Korekcijom ritma antiaritmicima 
pokušava se farmakološka kardioverzija. Korekci-
ja se može pokušati i elektrokardioverzijom ekster-
nim  defibrilatorima.  Sa  tehnološkim  napretkom 
otvorila se mogućnost lečenja i radiofrekventnom 
strujom  –  radiofrekventna  kateter  ablacija,  koja 
omo    gućava  visoko  efikasnu  kontrolu  komorne 
frekvencije kod pacijenata sa paroksizmalnom AF 
[24]. Najnoviji podaci iz literature ukazuju da je 
ablacija superioran vid lečenja u održavanju sinus-
nog ritma u odnosu na antiaritmike [25]. Kardio-
verzija se može pokušati i pomoću srčanih implan-
tata, pejsmekera i kardioverter-defibrilatora. Implan-
tacija okludera u levu aurikulu predstavlja novu 
tehnologiju dugoročne tromboprofilakse kao nefar-
makološka alternativa OAK u prevenciji IMU kod 
bolesnika sa visokim rizikom od IMU i kontrain-
dikacijom za primenu OAK [26,27].
Visok rizik za nastanak TEK kod bolesnika sa 
AF je osnov za dugotrajnu primenu OAK terapije, 
koja podrazumeva trajno prisutan rizik za nastanak 
komplikacija lečenja u smislu pojave krvarenja. 
Pet randomiziranih studija je pokazalo, da je 
OAK relativno sigurna terapija kod bolesnika sa 
AF, sa godišnjim rizikom od krvarenja 1,3%, pri 
ciljnim vrednostima INR 2–  3 [28], što je optimal-
ni opseg za prevenciju IMU kod AF [3], jer podra-
zumeva  minimalni  rizik  za  nastanak  TEK,  uz 
prihvatljiv rizik za nastanak krvarenja [19]. Povišen 
rizik  od  major  krvarenja  postoji  kod  viših  INR 
vrednosti  [28,29],  gde  rizik  značajno  raste  kod 
vrednosti INR >4,0 [29]. S druge strane suptera-
pijski opseg INR smanjuje efikasnost OAK tera-
pije, što potvrđuju rezultati velikih randomizira-
nih studija [30]. Rizik od krvarenja, posebno major, 
klinički  ispoljenog  kao  intrakranijalno  krvarenje 
povišen je kod starijih, naročito kod osoba koje 
imaju 75 ili više godina [28,29]. Značajan uticaj na 
nastanak krvarenja tokom OAK terapije, postoji 
kod bolesnika sa komorbiditetom [31], uključujući 
hipertenziju [32], cerebrovaskularne bolesti, ozbiljna 
kardiovaskularna oboljenja, bubrežnu insuficijen-
ciju  [33]  i  malignitet  [34].  Istovremena  primena 
antitrombocitne terapije, povećava rizik od krva-
renja [35] i učestalost HEK, čak i kod nižih vred-
nosti INR [36]. Godišnji rizik od pojave krvarenja 
primenom preparata ASA iznosi 1% [37] i približan 
je riziku kod primene OAK. Male doze ASA 75–
100  mg  sigurnije  su  u  smislu  manjeg  rizika  od 
krvarenja [17]. BAFTA studija pokazala je da ne 
postoji razlika u riziku od pojave major krvarenja 
između OAK i ASA [38].
U osam nezavisnih randomiziranih studija, koje 
su obuhvatile 4 876 bolesnika, ispitivan je profi  lak-
tički efekat antitrombocitne terapije, prevashodno 
ASA, na rizik od pojave TEK [39]. Antitrombocitna 
terapija redukuje pojavu IMU za 22% [28]. Takođe, 
utvrđeno je da se kombinovanim anti  tromboz  nim 
tretmanom smanjuje rizik od TEK za 77% [40]. 
Naši rezultati pokazuju malu učestalost TEK kod 
ispitanih bolesnika 0,01/bg, tokom višegodišnjeg 
perioda praćenja, sa nešto većom incidencijom TEK 
unutar grupe u kojoj se sprovodila SP u odnosu na 
PP 0,01/bg vs 0,008/bg. U odnosu na terapijski pri-
stup, zabeležen je manji broj TEK na AVK terapiji 
u odnosu na kombinovani antitrombozni tretman 
0,008/bg vs 0,01/bg (Tabela 1), bez statistički zna-
čajne razlike p = 0,886. Moguće objašnjenje veće 
učestalosti TEK kod bolesnika kod kojih je spro-
vođena SP je postojanje višeg rizika od TEK uz 
prethodni IMU i veći CHA2DS2-VASc skor. Povi-
šen rizik od TEK nije mogao biti umanjen ni kom-
binacijom AVK i antitrombocitne terapije. Učesta-
lost IMU u odnosu na ostale TEK (infarkt miokar-
da, tromboze perifernih arterija, tromboza dubo-
kih vena, tromboza mitralnog zaliska) neznatno je 
veća 0,005/bg vs 0,004/bg, sa manjom incidenci-
jom IMU na AVK terapiji u odnosu na AVK+ASA 
tretman 0,004/bg vs 0,009/bg, ali nema statistički 
signifikantne razlike p = 0,915. U našem ispitiva-
nju potvrđena je efikasnost AVK u prevenciji IMU 
i TEK kod AF, u skladu sa podacima iz literature. 
Incidencija HEK tokom perioda praćenja ispi-
tivanih bolesnika je 0,07/bg, sa većom učestalošću 
HEK kod bolesnika kod kojih se sprovodila PP u 
odnosu na SP 0,09/bg vs 0,04/bg. U odnosu na te-
Tabela 1. Incidencija tromboembolijskih i hemoragijskih komplikacija (n/bg)
Table 1. Incidence of thromboembolic and haemorrhagic complications (n/pts/year)
Komplikacije/Complications
TEK IMU/Ischaemic stroke Ostale TEK/Other TEK HEK Major Minor Minimal
Tretman
Treatment
PP+SP 0.01 0.005 0.004 0.07 0.01 0.04 0.02
AVK 0.008 0.004 0.004 0.06 0.01 0.03 0.02
AVK+ASA 0.01 0.009 0.006 0.1 0.03 0.06 0.01
Legenda: TEK - tromboembolijske komplikacije; IMU - ishemijski moždani udar; HEK - hemoragijske komplikacije; PP - pri-
marna  profilaksa;  SP  -  sekundarna  profilaksa;  AVK  -  antagonisti  vitamina  K;  AVK+ASA  -  antagonisti  vitamina 
K+acetilsalicilna kiselina
Legend: TEK - thromboembolic complications; IMU - ischaemic stroke; HEK - haemorrhagic complications; PP - primary prop-
hylaxis; SP - secondary prophylaxis; AVK - antagonists of vitamin K; AVK+ASA - antagonists of vitamin K+acetylsalicylic acid474
rapijski tretman, utvrđeno je više HEK na kombi-
novanoj antitromboznoj terapiji u odnosu na AVK 
terapiju 0,1/bg vs 0,06/bg, ali razlika nije statistič-
ki značajna p = 0,719. Rezultati našeg ispitivanja 
odgovaraju podacima iz literature i rezultatima ve-
likih studija, koji takođe prikazuju veću incidenciju 
HEK  primenom  kombinovanog  antitromboznog 
tretmana i uticaj na težinu krvarenja. U odnosu na 
težinu krvarenja, registrovano je najmanje major 
HEK 0,01/bg, nešto veća incidencija minimalnih 
0,02/bg, i najveća učestalost minor HEK 0,04/bg. U 
zavisnosti  od  primenjenog  terapijskog  pristupa, 
utvrđena je veća učestalost major krvarenja kod bo-
lesnika  tretiranih  AVK+ASA  u  odnosu  na  AVK 
0,03/bg  vs  0,01/bg,  bez  statistički  signifikantne 
razlike p = 0,839. Takođe, registrovana je veća in-
cidencija minor krvarenja na kombinovanom tre-
tmanu prema AVK 0,06/bg vs 0,03/bg, p = 0,756. 
Minimalna krvarenja su češće uočena kod bole-
snika  na  AVK  terapiji  u  odnosu  na  AVK+ASA 
0,02/bg vs 0,01/bg, p = 0,941. Major krvarenja naj-
češće su se manifestovala kao krvarenja iz donjih 
partija gastrointestinalnog trakta, a samo u jednom 
slučaju utvrđena je intrakranijalna hemoragija kao 
najozbiljnija  komplikacija  OAK  terapije.  Minor 
HEK najčešće su se klinički ispoljile kao pojava 
hemoragijskog sindroma po koži ili krvarenje iz 
urinarnog trakta. Od minimalnih krvarenja, naj-
češće su zabeležena krvarenja iz nosa. 
Zaključak
Rezultati našeg istraživanja daju uvid u efika-
snost i bezbednost preventivne primene oralne an-
tikoagulantne terapije u svakodnevnom kliničkom 
radu. Oralna antikoagulantna terapija je veoma efi-
kasna u prevenciji ishemijskog moždanog udara i 
tromboembolijskih komplikacija kod bolesnika sa 
atrijalnom fibrilacijom. Kombinovani antitrombo-
zni tretman povećava rizik od pojave hemoragij-
skih komplikacija i utiče na težinu krvarenja, te je 
neophodna individualna procena i ograničenje na 
bolesnike sa jasnim indikacijama. Budućnost trom-
boprofilakse svakako pripada oralnim antikoagu-
lansima  nove  generacije,  direktnim  inhibitorima 
trombina i aktivisanog desetog činioca koagulaci-
je (Xa), koji predstavljaju inovativnu terapiju, bez 
potrebe za rutinskim laboratorijskim kontrolama, 
sa visokom efikasnošću i bezbednošću primene.
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